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   The first report of a case of polycythemia associated with reno-vascular hypertension 
is presented. 
   Moderate hypertension, hematuria and polycythemia were found in a 33 years old male 
whose left renal artery branch was obstructed. 
   Although bioassay of erythropoietin was not conclusive, polycythemia vera and other 
disorders causing polycythemia were excluded in this case, and polycythemia of renal 
origin was suspected. (renal ischemia-erythropoietin production-polycythemia) 
   Hypertension was also due to renal ischemia,  i. e. release of renin from the  ischemic 
kidney resulted in hypertension through Goldblatt mechanism.
緒 言
1929年sBlissが初 めて腎腫瘍 に伴 う赤血 球
増 多症を発表 して以来腎疾患に随伴す る赤血 球
増 多症がつ ぎつ ぎに 報 告 さ れ,最 近 で は,
FrancisJ.Merphy(1964)が93例を集計 して
い る.
今 回我 々は腎動脈狭窄 に よる腎性高血 圧症 に
赤血球増 多症 を伴 った症例を経 験 した.こ の よ
うな例は今 日までその報告 を見 ない も の で あ
り,し か もその臨床成績を考え合せ てみ ると赤
血球増 多症の発生原因 も腎動脈 狭窄 よると思わ
れたので ここに報告 す る.
症 例
33才の男子.会 社員.家 族歴に脳卒中あり.既往歴
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で右腎影の ユ2cmよりlcm短 く,② 左腎輪廊の下側
面が不整である.
Renogramには著変を認めない,
選択的腎動脈撮影(写 真2参 照)では,① 左腎動脈







右側に比べ左側に強 い こ とを 示 し,Haward-test
(1953),(1962),Birchalltestは陰 性 だ が,Rapopo-
rt-test(1960),(1962)をま陽性 と判 定 され る.
腎生 検 では 著 変 は 認 め られ なか った.
次 にFeS9を 使 用 した 造血 機 能 測 定 検査 成績 は 表3
の ご と くで あ る.本 検 査 よ り全 赤血 球 数 の 増 加 が 認 め
られ る と同 時 に,血 漿 鉄 消 失 速 度 の充 進,赤 血 球 鉄 利
用 率 の 増 加 お よび赤 血 球 鉄 交 代 の増 加 が認 め られ 造 血
促 進 の あ る こ とが証 明 され 得 る,
次 に,最 近 造 血促 進 因子 と してErythropoietinな
る物 質 が 考 え られ,こ の証 明 に色 々なBioassayが行
なわ れ て い るが,本 症 例 に対 し多 血 症 マ ウス 法 を行 な
つ た結 果 は表4の ご と くで あ り,Erythropoietinの
活 性 は 証 明 出来 なか った.
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表3Fe59を 用 い た 造 血機 能 検 査 成 績(検 査 時HbI8.Og/dlR.575×104Ht54%)
諸 検 査 事 項
全 血 流量
Totalbloodvolume
全 赤 血球 量
Totalredcellvolume
血 漿 鉄 消 失速 度(PID)T1/2
PlasmairondisapPear-
ancerate
血 漿 鉄 交 代(PIT)
Plasmaironturnover
赤 血 球 利 用率
%Redcellutilization




算 出 方 法























表4輸 血 多 血 症 マ ウス 法 に よる
ErythropoietinのBioassay
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同種 マ ウス血 液 を2日 間 注射 して,造 血 能 が 低 下
したマ ウスに 患 老 血 漿Im1つ つ 皮 下 注 射 し58時
間 目にO.5μc/mouseのFe59を腹 腔 内 に 注 射 し,
3日後 に採 血 してFeS9の 利 用率 を 測 定 して 生 食
注射 のcontro1と比 較
考 按
腎疾患 と赤血球増 多症 の合併 に つ い て の,
FrancisJ・Merphy(1964)の集計は表5の ご
とくである.日 本で も表6の ごと く6例 が報告
されている.こ の ように赤血球増 多症 を来す腎
疾患の種類は多 岐に渡っ てい るが,い まだ腎性








































Damon等 は赤血球増多症 と診断 し得 る最低
基 準 として赤血球 数630万,Hb18mg/dlHt55
%な る数値を あげ,ま たWays等 もこの基準
を妥 当 と認めてい るが,更 に赤血球数550万,
Sahli105%以上 をPossiblePolycythemia
と命 名 してい る,こ こに報告 した症 例は著 明な
増多 症 とは云 えない まで もDamon等 の基準 を
上 まわってい るか ら赤血球増多症 と考 えて よか
ろ う この他にFe59に よる放射 匪鉄の血 漿中
変動 より全赤血球 数増 加お よび造血 促進が証 明
され なければな らないが,本 症例の成績 では両
者共 に証 明 されてい る.た だ造血促進因子 と考
え られ るErythropoietin活性の増加が証 明さ
れ ていないが,Bioassayその ものが まだ 確立
された方 法 とは考 えられな いか ら,こ の結果だ
けか らErythropoietin活性の増加が ない とは
断定 出来 まい と思 う.こ の点は更に検討すべ き
問題 であ る.以 上 よりわれわれは本症例を赤血
球増多症 と診断 した,
さて赤血球増 多症の発生 原因には色 々あり中
尾 は表7の ごと く分類 してい る.今 本症例につ
いて検討 す るに,原 発性の もの では,赤 血球 数
の増加以外 に,白 血球,血 小板 の増加,低 色素
指 数が認め られ る ことが多 く,脾 腫,出 血 傾
向,皮 膚症 状,血 管系障害(血 栓,血 管炎等),
脳神経 障害 等が起 り易い といわれ ているが,本
症例 はいつれ も陰性 であ るか ら原発性 とは考 え
られ ない.勿 論生理 的な増加 の部 には該当せず
,ま た その ような環境 におかれた ことは ない の
で,分 布性 の もの とも考 え られない 症候 性の
ものの うちで既往歴,現 病歴,お よび諸検 査成
績か ら,薬 剤に よる もの,心 疾患性 の もの,肺
疾 患性 のもの,分 泌性 の もの等 でない ことがわ
か る.ま た,肝 腫瘍,脳 腫瘍等 を疑わせ る症状
や検査成績 もない.そ こで本 症例の赤血球 増多
症 の原因 として腎性 の疑いが最 も濃厚 で ある.
1906年CornotDeflandiaカ;,1911年に
Gibelliが予 め貧血状態 に した ウサギの血 清を他
の ウサギに注射 して赤血球増 多症 を起 させ るこ
とに成 功 し,赤 血球増多症 の発生には何 らか の
体液 因子が関与す るのではないか と主張 した.
そ の後,赤 血球 増多因子 としてErythropoietin






























なる物質 の存在 が認 められ る とともに,こ の物
質 の産生場所 が研究 され てきた.Jacobson等
は1957年に ラッ トの脳下垂体,脾,肝,各 種 内
分泌腺等 を切 除 して もErythropoietinの産生
が行 なわれ,腎 摘 した ラッ トではErythropoi-
etinの上昇 が認 められ ない事 を報告 してい る.
更にFriesher(1958)は酸素飽和 度の低 い血
液 で腎を還 流 してErythropoietinの上昇 を認
め,VanLessen(1658)は腎静脈 を部分的に
結紮 して 実験的赤血球増多症を 作っ て い る.
高 久,平 嶋(1960)はGoldblatt法に より腎動
脈 狭窄を起 こさせてErythropoietinの上昇を
認 め,腎 の酸素欠乏 に よってRenin産生 と同
じよ うな機序 でErythropoietinも産生 され る
のでは ないか と言 ってい る.ま た,高 久,平 嶋
(1960),中尾(1962)は大 小内臓神経がEryt-
hropoietin生成を調節 してい ることを証 明し,
しか も,こ の調節 は腎血流 量の変化 を介 して行
なわ れてい る と述べ てい る.最 近 では,W.J.
Mitus等(1964)も腎動 静脈 にそれぞれ狭窄を
起 し,Erythropoietinの上昇 を認 めてい る.
以 上要 約す る とErythropoietinは主 として
腎 より産 出 され,し か も,腎 血流量低下 による
腎酸素 欠乏 に よっ てReninと 同 じような機序
で増加 するのではないか とい う考 え方が認 めら
れ る方 向にあ る.
結 語
未だ文献 に記載 の ない,腎 動脈狭窄 に高血圧
と赤血球増 多を伴なった症例 を報告 した.本 症
例 は腎血流 の低下が腎酸素 欠乏 を もた らし,一
方ではRen圭n産 出に よる高血圧 を,一 方では
Erythropoietin放出 に よる赤血球増多症 を起
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